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Рак легкого на сегодняшний день остается самым распространенным онкологическим заболева-
нием в мире и в том числе в Российской Федерации, с пятилетней выживаемостью менее 20%, при этом 
большую часть случаев данной патологии составляет немелкоклеточный рак легкого (НМРЛ). Более глу-
бокое понимание системных биологических явлений, лежащих в основе вышеописанных патологических 
процессов, позволит предложить более эффективные возможности терапии НМРЛ [1]. С использованием 
метастатических мышиных и человеческих клеточных линий немелкоклеточного рака легкого, а также 
при сравнении клеточных линий НМРЛ с высоким и низким метастатическим потенциалом, полученных 
из опухолей трансгенных KrasLA1/+/р53R172HDG/+ мышей обнаружено, что одной из наиболее постоян-
ных фенотипических особенностей метастазирующих клеток является повышение уровня трансляцион-
ного регулятора, белка Musashi-2 (MSI2), который играет важную роль при инвазии и метастазировании 
НМРЛ in vitro и in vivo [2]. Ранее проведенный нами анализ предполагаемого сигнального пути и скри-
нинг релевантных мишеней MSI2 выявил ряд белков, ассоциированных с эпителиально-
мезенхимальным переходом (ЭМП) - рецептор TGF-β (TGFBRI) I типа, SMAD3, клаудины [2]. С помощью 
метода протеиновых тест-систем обратной фазы (RPPA) нами выявлена положительная связь между экс-
прессией MSI2 и уровнем эпидермального фактора роста (EGFR). Эта связь наблюдалась при сверхэкс-
прессии и выключении гена MSI2 в мышиных клеточных линиях. Полученные данные подтверждены с 
использованием ксенографиных мышиных моделей НМРЛ, а также в образцах опухолевой ткани паци-
ентов с НМРЛ, что свидетельствует о потенциальной значимости MSI2 как маркера предиктора ответа на 
химиотерапевтическое лечение [3]. В ходе дальнейшей экспериментальной работы с использованием 
методов количественной ОТ-ПЦР, иммуногистохимии, вестерн блоттинга и анализа жизнеспособности 
опухолевых клеток нами более детально будет установлен биологический механизм регуляции EGFR 
белком MSI2. Часть работы выполнена за счет средств субсидии, выделенной в рамках государственной 
поддержки Казанского (Приволжского) федерального университета в целях повышения его конкуренто-
способности среди ведущих мировых научно-образовательных центров. Исследование выполнено при 
финансовой поддержке РФФИ в рамках научного проекта № 18-315-00307. 
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